بررسی ارتباط ميزان تراکم عروقی و فاکتور رشد عروقی(VEGF) با تهاجم موضعی رتينوبلاستوما در بيمارستان حضرت رسول اکرم(ص)، 85-1379 by صادقی‌پور, علیرضا et al.
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   9731-58، (ص)رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗـﺮﻳﻦ ﺗﻮﻣـﻮر ﭼـﺸﻤﻲ دوره ﻛـﻮدﻛﻲ ﺳﺘﻮﻣﺎ، ﺷـﺎﻳﻊ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼ    
 اﻳﻦ ﺗﻮﻣـﻮر در اﺛـﺮ ﺟﻬـﺶ در ژن رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎ (1).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
  ﺎ ـﻮﻣــ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘ(2).ﻮدـﺷ ﺎد ﻣﻲــاﻳﺠ( bR=amotsalboniteR)
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
و ﻳﺎ ﺑـﻴﻦ ( رﺷﺪ اﻧﺪوﻓﻴﺘﻴﻚ )ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ داﺧﻞ زﺟﺎﺟﻴﻪ رﺷﺪ ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ
  (3)(.ﺪ اﮔﺰوﻓﻴﺘﻴﻚرﺷ)ﺷﺒﻜﻴﻪ و اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم ﭘﻴﮕﻤﺎﻧﺘﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﻳﺎﺑﺪ
      ﻋﻼوه ﺑــﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨـﻲ و ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻣﺮﺑـﻮط ﺑﻪ ﻧﻮع 
  
  
  
  ﭼﻜﻴﺪه 
ﺗﻮاﻧـﺪ رﺷـﺪ اﻧـﺪوﻓﻴﺘﻴﻚ ﻳـﺎ ﺑﺎﺷـﺪ و ﻣـﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮر داﺧﻞ ﭼﺸﻤﻲ دوره ﻛﻮدﻛﻲ ﻣﻲ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ، ﺷﺎﻳﻊ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
ﻫـﺎي ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ، از از درﻣـﺎن ﻴﻪ ﭼﺸﻢ، ﺑﺮاي ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﺧﻄـﺮ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﺗﻮﻣـﻮر و اﺳـﺘﻔﺎده ﭘﺲ از ﺗﺨﻠ . اﮔﺰوﻓﻴﺘﻴﻚ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
وﺟﻮد ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﺑـﻪ ﻣـﺸﻴﻤﻴﻪ و ﻋـﺼﺐ ﭼـﺸﻤﻲ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﺧﻄـﺮ ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز اﻳـﻦ ﺗﻮﻣـﻮر . ﺷﻮدﺷﻨﺎﺳﻲ ﻛﻤﻚ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ  آﺳﻴﺐ
 اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ .ز دارﻧـﺪ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺑﻌﺪﻫﺎ رﺷﺪ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ و ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎ  ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻣﺎ ﮔﺎﻫﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻓﺎﻗﺪ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﻲ ﻣﻲ
 در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎ ﺑـﺎ ﺑـﺮوز ﻓـﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ DC13 ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺰان ﺗـﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣـﺎرﻛﺮ 
در ﺗﻮﻣﻮر و ارﺗﺒﺎط ﻫﺮ دو اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ( rotcaf htworg lailehtodne ralucsav=FGEV)ﻋﺮوﻗﻲ
   .را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار داده اﺳﺖ
 ﻛﻮدك ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل 73اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ـ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ ﺑﺮ روي : رﺳﻲﺮ   روش ﺑ 
وﺟﻮد ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﺗﻮﻣـﻮر، ﺑـﺎ ﻻﻣﻬـﺎي .  ﺗﺤﺖ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﭼﺸﻢ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ 9731-58در ﺳﺎﻟﻬﺎي ( ص)اﻛﺮم
( FGEV) و ﺑﺮوز ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗـﻲ DC13ﻗﻲ، ﺑﺎ ﻣﺎرﻛﺮ و ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮو( E&H)آﻣﻴﺰي ﺷﺪه ﺑﺎ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ ـ اﺋﻮزﻳﻦ  رﻧﮓ
، از ﺗﻜﻨﻴ ــﻚ ﺑﻴ ــﻮﺗﻴﻦ اﺳ ــﺘﺮﭘﺖ ـ (yrtsimehcotsihonummI=CHI)آﻣﻴ ــﺰي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴ ــﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ  در رﻧ ــﮓ. ﺑﺮرﺳــﻲ ﺷ ــﺪ 
 COR و ﻣﻨﺤﻨـﻲ ihP، erauqs-ihC، tseT Tدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، از آزﻣـﻮن آﻣـﺎري . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ( nidivatpertS-nitoiB)اوﻳﺪﻳﻦ
   . اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ
% 87/9 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮش ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ 26/01 FPH(dleif rewop hgiH)ﺗﺮ از   ﻣﻌﺎدل ﻳﺎ ﺑﺰرگDC13ﺗﻌﺪاد : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
ﺑﻴﻨﻲ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﺑﺪﺳـﺖ  ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻴﻔﻲ، ﺑﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻛﺎرآﻣﺪي ﺑﺮاي ﭘﻴﺶ FGEVو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارزﻳﺎﺑﻲ % 66/7و وﻳﮋﮔﻲ 
داري ﺑـﻴﻦ ﺟـﻨﺲ، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨـﻲ . ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮد ( FGEV)ﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ  ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﻓ DC13ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از . آﻣﺪ
   .  وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖFGEV و DC13ﻳﻚ ﻳﺎ دوﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮدن، ﺳﻦ، ﺳﺎﻳﺰ و ﻧﺤﻮه رﺷﺪ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ  ﻣﻲ( FGEV) و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ DC13ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺎرﻛﺮ : ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻫﺎي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ي از ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺗﻮﻣﻮر و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻧﻴﺎز ﻳﺎ ﻋﺪم ﻧﻴﺎز ﺑﻪ درﻣﺎن روش ﻣﻮﺛﺮ در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮ 
   . رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ داﺧﻞ ﭼﺸﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ
             
   ﺗﻮﻣﻮر داﺧﻞ ﭼﺸﻤﻲ – 4ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ     – 3      ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ– 2    رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
 68/4/13:، ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش68/1/52:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣـﺎﻧﻲ اﻳـﺮان، (ص)ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ آﺳﻴﺐ(I
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
  .، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(ص)ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم ﻴﺎر آﺳﻴﺐدﺳﺘ( II
 ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑـﺎن ﻧﻴـﺎﻳﺶ، داﻧـﺸﮕﺎه (ص)ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﻓﻠﻮﺷﻴﭗ اﻧﻜﻮﻟﻮژي، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﭼﺸﻢ ( III
  .ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
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آﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﻮﻣـﻮر ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮ ﭘﻴﺶ درﻣﺎن ﻛﻪ ﻣﻲ 
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑـﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﮕﺬارﻧﺪ، وﺟﻮد ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي آﺳﻴﺐ 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﺮ ﻣﺸﻴﻤﻴﻪ، ﻋﺼﺐ اﭘﺘﻴﻚ، ﺻﻠﺒﻴﻪ و ﻛﺮه ﭼـﺸﻢ ﻧﻴـﺰ ﻣـﻲ 
 (4).ز ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ و ﺑﻘﺎي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣـﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﻴﺰان ﻣﺘﺎﺳﺘﺎ 
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺗﻮﻣﻮر، ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻋﻤـﻞ ﺟﺮاﺣـﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺮرﺳﻲ آﺳﻴﺐ 
ﻫـﺎي  اﻧﺠـﺎم درﻣـﺎن. ﮔﻴـﺮدﺗﺨﻠﻴـﻪ ﭼـﺸﻢ ﻣﺒـﺘﻼ ﺻـﻮرت ﻣـﻲ 
ﺷﻨﺎﺳـﻲ، ﻫـﺎي آﺳـﻴﺐ ﺮاي ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ در ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺑﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﺎ ﺣـﺪﻗﺎﺑﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز را دارﻧﺪ، ﻣـﻲ 
ر د (5).ﺎز ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ را در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ ﻣﻴﺰان ﻣﺘﺎﺳﺘ 
 ﺗﻮﺟـﻪ ﻣﺤﻘﻘـﺎن ﺑـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ ﻣﻴـﺰان ﺗـﺮاﻛﻢ ،ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﻴﺮ 
ﻋﺮوﻗﻲ و ﻧﻘﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﮔﺴﺎزي ﺑـﺎ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ اﻳـﻦ ﺗﻮﻣـﻮر 
رﺷﺪ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﻴﺶ از ﭼﻨﺪ ﻣﻴﻠﻴﻤﺘـﺮ، . ﭼﺸﻤﻲ ﻣﻌﻄﻮف ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ  ﻫـﺎي ﺟﺪﻳـﺪ ﻣـﻲ ﻧﻴﺎزﻣﻨـﺪ ﺳـﺎﺧﺘﻦ ﻣـﻮﻳﺮگ
ز اﺳﺘﺮوﻣﺎ ﻳـﺎ ﺧـﻮد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮﻣـﻮري ﻣﺤﺮﻛﻬﺎي رﮔﺴﺎزي ا 
اﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﮔـﺴﺎزي  اﻫﻤﻴﺖ ﺗﺮ (6).ﺷﻮﻧﺪآزاد ﻣﻲ 
ﻲ ﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﻧـﺸﺪه و ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧـﺪﻛ ﺨﻮﺑﻲ در رﺗﻴﻨﻮﺑ ﺑ
  (8و 7).در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
داري ﺑـﻴﻦ ﺗـﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ در     در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ 
ﻌﻲ و ﻣـﻮارد ﻓﺎﻗـﺪ آن رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎﻫﺎي داراي ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿ ـ
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ، اﻣﺎ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎ ﻳﻚ ﻳﺎ دو ﻃﺮﻓﻪ ﺑـﻮدن 
اي دﻳﮕﺮ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (9).ﺗﻮﻣﻮر ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻧﺒﻮده اﺳﺖ 
ﺑﻴﻨ ــﻲ  در ﭘ ــﻴﺶ% 97و وﻳﮋﮔ ــﻲ % 001داراي ﺣــﺴﺎﺳﻴﺖ % 3/9
 ﺗﻔـﺎوت ﺗـﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ (01).ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﺑﻮده اﺳﺖ 
اراي ﻋﻮد ﺑﻌﺪي و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻧﻴﺰ در دو ﮔﺮوه رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي د 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ در ﻳـﻚ  (21و 11).دار ﺑﻮده اﺳـﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ آن، ﻣﻌﻨﻲ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، در رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﺑـﺮ ﺧـﻼف ﻣﻼﻧﻮﻣـﺎ، ﻓـﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ 
ﺑﺮوز ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣـﺮ ﺑـﻪ ﻛﻤﺒـﻮد ( FGEV)ﻋﺮوﻗﻲ
 در (31).ﻧـﺴﺒﻲ اﻛـﺴﻴﮋن در اﻳـﻦ ﺗﻮﻣـﻮر ﻣﻨـﺴﻮب ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
و ﮔﻴﺮﻧﺪه آن در ( FGEV) ﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ اي دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻛﺘ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
   (41).رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ، ﺑﺮوز اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
 ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤـﺎد ﺑـﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ    ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، 
ﮔـﺎﻫﻲ در . ﺑﻴﻨﻲ ﺳـﻴﺮ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎ ﺑـﻮده اﺳـﺖ  ﭘﻴﺶ
ﺑﺮﺷـﻬﺎي ﺑـﺎﻓﺘﻲ، ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﻣـﻮرد ﻧﻴـﺎز ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗﻬـﺎﺟﻢ 
ﺷﻨﺪ، اﻣـﺎ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﭘﺪﻳﺪار ﻧﻤﻲ ﺑﺎ 
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه در اﻳﻦ ﺑﺮﺷﻬﺎي ﺑـﺎﻓﺘﻲ، ﻗـﺎدر ﺑـﻪ ﭘﻴـﺸﮕﻮﻳﻲ ﺧﻄـﺮ 
اﺣﺘﻤـﺎل اﻧﺘـﺸﺎر . اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ اﻧﺘﺸﺎر ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺗﻮﻣﻮر ﺧﻮاﻫﻴﻢ ﺑﻮد 
  . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺗﻮﻣﻮر، ﺧﻮد ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮي ﺑﺮاي ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻣﻲ
ن رﮔﺴﺎزي ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣـﺎرﻛﺮ اﺰ    در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴ 
و ارﺗﺒﺎط ﻫﺮ دوي اﻳـﻦ ( FGEV)ﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎ ﻓﺎﻛ  DC13
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﻋﻮاﻣﻞ ﺑـﺎ ﻣﻴـﺰان ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﺑﺮرﺳـﻲ ﮔﺮدﻳـﺪ 
ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻳـﺎ 
دو ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮدن ﺗﻮﻣﻮر، ﺳـﻦ و ﺟـﻨﺲ ﺑﻴﻤـﺎر و ﺳـﺎﻳﺰ و ﻧﺤـﻮه 
از آﻧﺠـﺎ ﻛـﻪ . رﺷﺪ ﺗﻮﻣـﻮر ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ 
ﻫﺎي ﺟﺪﻳـﺪ ﻪ ﺑﺮ ﺿﺪ رﮔﺴﺎزي، از درﻣﺎن ﻫﺎي ﺟﻬﺖ ﮔﺮﻓﺘ  درﻣﺎن
ﺪ، ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ از ﺟﻨﺒـﻪ ﻨﺑﺎﺷ ـﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ رﺷـﺪ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ﻣـﻲ 
  . ﺑﺎﺷﺪ درﻣﺎﻧﻲ ﻧﻴﺰ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻲ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
( lanoitces-ssorc lacitylana)    اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌـﻲ ـ ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ 
 ﻛﻮدك ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎ 15 ﻛﻮدك از ﻣﻴﺎن 73ﺑﺮ روي 
در ﺳـﺎﻟﻬﺎي ( ص)ﻀﺮت رﺳـﻮل اﻛـﺮمﻛـﻪ در ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺣـ
 ﺗﺤﺖ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﭼـﺸﻢ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ، ﺻـﻮرت 9731-5831
 ﻣﻮرد، داﺷـﺘﻦ ﺑﻠﻮﻛﻬـﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨـﻪ 73ﻣﻼك اﻧﺘﺨﺎب اﻳﻦ . ﮔﺮﻓﺖ
ﺣﺎوي ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺎﻓﻲ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ 
آﻣﻴ ــﺰي و ﻋ ــﺪم ﻧﻜ ــﺮوز وﺳ ــﻴﻊ ﺑ ــﺮاي اﻧﺠ ــﺎم ﺻــﺤﻴﺢ رﻧ ــﮓ 
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط . ﺪدر ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷ ( CHI)اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ
ﺑﻪ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﻳﻚ ﻳﺎ دو ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮدن ﺗﻮﻣﻮر و وﺟﻮد ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، 
ﻧﺤﻮه رﺷـﺪ ﺗﻮﻣـﻮر، . ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ 
ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﻋﺼﺐ اﭘﺘﻴـﻚ، ﻣـﺸﻴﻤﻴﻪ، ﺻـﻠﺒﻴﻪ و ﺧـﺎرج ﺻـﻠﺒﻴﻪ ﺑـﺎ 
 ﺑـﺎ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛـﺴﻴﻠﻴﻦ ـ هآﻣﻴـﺰي ﺷـﺪ ﺑﺎزﺑﻴﻨﻲ ﻣﺠﺪد ﻻﻣﻬـﺎي رﻧـﮓ 
ﻣﻴﺰان رﮔـﺴﺎزي ﺑـﺎ . ﺖﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓ ( E&H)اﺋﻮزﻳﻦ
و ﺑـﺮوز ﻓـﺎﻛﺘﻮر  DC13اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺎرﻛﺮ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ 
آﻣﻴـــﺰي ﺑـــﺎ اﺳـــﺘﻔﺎده از رﻧـــﮓ ( FGEV)رﺷـــﺪ ﻋﺮوﻗـــﻲ 
. اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮ، ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻫﺮ دوي اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﺗﻮﻣـﻮر 
  . ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ
 3-4ﻫﻴـﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ، اﺑﺘـﺪا ﺑﺮﺷـﻬﺎي آﻣﻴﺰي اﻳﻤﻮﻧﻮ     ﺑﺮاي رﻧﮓ 
ﻣﻴﻜﺮوﻣﺘﺮ از ﺑﻠﻮﻛﻬـﺎ ﺗﻬﻴـﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ، ﭘـﺲ از دﭘﺎراﻓﻴﻨـﻪ ﺷـﺪن و 
  ﭘﻮر و ﻫﻤﻜﺎران ﻋﻠﻴﺮﺿﺎ ﺻﺎدﻗﻲدﻛﺘﺮ                                                          (FGEV)ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ
531ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                6831 ﻣﺴﺘﺎنز/ 75ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
ﻣﻬـﺎر % 1رﻫﻴﺪراﺳﻴﻮن، ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز اﻧـﺪوژن ﺑـﺎ آب اﻛـﺴﻴﮋﻧﻪ 
در رﻗـﺖ  FGEVو  DC13ﻫـﺎي ﻣﻮﻧﻮﻛﻠﻮﻧـﺎل  ﺑﺎدي آﻧﺘﻲ. ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺳـﺎﻋﺘﻪ ﺑـﺎ ﻣﺤﻠـﻮل 4ﭘـﺲ از اﻧﻜﻮﺑﺎﺳـﻴﻮن .  ﺗﻬﻴﻪ ﺷـﺪﻧﺪ 1/02
، FGEVﺑـﺮاي  HP=9و  DC13ﺑـﺮاي  HP=6ﺑـﺎ  ATDE-sirT
ﺳـﭙﺲ ﺑﻴـﻮﺗﻴﻦ اﺳـﺘﺮﭘﺖ ـ . ﺑـﺎدي ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ اﺿـﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ آﻧﺘـﻲ 
 BADو ﻧﻬﺎﻳﺘـ ــﺎً ﻛﺮوﻣـ ــﻮژن ( nidivatperS-nitoiB)اوﻳـ ــﺪﻳﻦ
 E&Hآﻣﻴ ــﺰي اﺿــﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳ ــﺪ و رﻧ ــﮓ ( enidiznebonimaiD)
  .ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ
 اﺑﺘﺪا ﻻﻣﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ ﻛﻢ  DC13 و FGEV    ﺑﺮاي ﺷﻤﺎرش 
ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ و ﻣﻨﺎﻃﻘﻲ ﻛﻪ از ﻧﻈـﺮ ( dleif rewop wol=FPL)
ﺳـﭙﺲ ﺗﻌـﺪاد رﮔﻬـﺎ ﺑـﺎ . ﻋﺮوﻗﻲ ﻏﻨﻲ ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺘﺨـﺎب ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ 
، در اﻳـﻦ FGEVﺳـﻴﺘﻲ ﻣﺜﺒـﺖ از ﻧﻈـﺮ  و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﭘﺮي DC13
 DC13ﺗـﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑـﺎ .  ﺷﻤﺎرش ﺷﺪﻧﺪ01 FPHﻣﻨﺎﻃﻖ، در 
ﻣﺜﺒﺖ ﻳـﺎ ﻣﻨﻔـﻲ )ﻫﻢ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻴﻔﻲ  FGEVﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻤﻲ و 
  .و ﻫﻢ ﻛﻤﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ( ﺑﻮدن
، رﮔﻬ ــﺎﻳﻲ ﻛ ــﻪ DC13    در ﺷــﻤﺎرش ﻋــﺮوق ﺗﻮﺳــﻂ ﻣ ــﺎرﻛﺮ 
ﻪ ﻃـﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧـﻪ ﺷـﻤﺎرش ـﺪ، ﺑ ــواﺿﺤﺎً از ﻫـﻢ ﻣـﺴﺘﻘﻞ ﺑﻮدﻧ ـ
ﺑﺪن ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻛـﻪ ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﻋﺮوﻗـﻲ ﻛـﻪ در اﻣﺘـﺪاد ﻳﻜـﺪﻳﮕﺮ . ﺷﺪﻧﺪ
ﻫـﺎي ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ رگ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ و ﻛﻼﻓـﻪ 
ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑ ـﺎ ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﮔﻮﻧ ـﺎﮔﻮن ﺑ ـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ رگ ﺷـﻤﺎرش 
  .(1ه  ﺷﻤﺎرﺷﻜﻞ)ﺷﺪﻧﺪ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
، در اﻳﻦ ﺗﺼﻮﻳﺮ DC13آﻣﻴﺰي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل ﻋﺮوق ﺑﺎ  رﻧﮓ -1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
آﻣﻴﺰي ﺷﺪه، ﻛﻪ در ﺷﻤﺎرش ﺗﻨﻬﺎ ﻳﻜﺒﺎر   رﻧﮓDC13ﻳﻚ ﻛﻼﻓﻪ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎ 
 (×004)ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻣﺜﺒـﺖ از ( ﺳـﻴﺘﻲ  ﭘﺮي)    در ﺷﻤﺎرش ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻃﺮاف ﻋﺮوﻗﻲ 
ﺮ ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳـﻤﻲ ﻣﻨﺘـﺸ FGEVﻧﻈﺮ 
ﺷﻜﻞ )ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎرﻛﺮ رﻧﮓ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﺜﺒﺖ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ 
 و ﻧﻮاﺣﻲ ﻧﻜﺮوﺗﻴﻚ ﻛﻪ در آن ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮﻣـﻮرال ﺑـﻪ (2ﺷﻤﺎره 
اي رﻧـﮓ ﺷــﺪه ﺑﻮدﻧ ـﺪ و ﻫﻤﭽﻨ ـﻴﻦ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎي  ﺻـﻮرت زﻣﻴﻨـﻪ
ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژ و ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎي ﺳﻔﻴﺪ رﻧﮓ ﺷﺪه، در ﺷـﻤﺎرش ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺸﻴﻤﻴﻪ ﺣﺎوي ﭘﻴﮕﻤـﺎن ﻣﻼﻧـﻴﻦ ﻧﻴـﺰ ﻇـﺎﻫﺮي . ﻧﺸﺪﻧﺪ
داﺷـﺘﻨﺪ ﻛـﻪ ﮔﺮاﻧـﻮﻟﺮ  FGEVﺎﺑﻪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺜﺒـﺖ از ﻧﻈـﺮ ﻣﺸ
ﺑﻮدن ﭘﻴﮕﻤﺎن ﻣﻼﻧﻴﻦ ﺑﻪ اﻓﺘﺮاق آﻧﻬﺎ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺜﺒـﺖ از ﻧﻈـﺮ 
  . ﻛﺮد ﻛﻤﻚ ﻣﻲ FGEV
  
  
  
  
  
  
  
  
  
، دو ﺳﻠﻮل FGEVآﻣﻴﺰي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺎ  رﻧﮓ -2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
اﻃﺮاف ﻋﺮوﻗﻲ، در ﭘﺎﻳﻴﻦ رگ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﻣﻨﺘﺸﺮ رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪ 
  (×004)ر ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪو ﻣﺜﺒﺖ د
  
ﻫ ــﺎي ﻣﻴ ــﺎﻧﮕﻴﻦ، ﺧﻄ ــﺎي     در ﺗﺠﺰﻳ ــﻪ و ﺗﺤﻠﻴ ــﻞ، از ﺷ ــﺎﺧﺺ 
، درﺻـﺪ، ﺗـﺴﺘﻬﺎي آﻣـﺎري (noitaived dradnatS=DS)ﻣﻌﻴـﺎر
، ihPاي و ﺗـﺴﺖ ، ﺑـﺮاي آﻧـﺎﻟﻴﺰ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ tseT T وerauqs-ihC
، ﺑﺮاي ﺑﺪﺳـﺖ آوردن CORﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ و ﻧﻤﻮدار 
داري ﻌﻨـﻲ ﺳﻄﺢ ﻣ . ﺮدﻳﺪﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و وﻳﮋﮔﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﮔ 
 در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ و در ﺗﻤـﺎم 0/50در ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد ﻛﻤﺘـﺮ از 
  . ﻣﺮاﺣﻞ، اﺻﻮل اﻋﻼﻣﻴﻪ ﻫﻠﺴﻴﻨﻜﻲ رﻋﺎﻳﺖ ﮔﺮدﻳﺪ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑﻴﻤﺎر، ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 73    ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮ روي اﻳﻦ 
 ﻣـﻮرد 91. ﺑﺪﺳﺖ آﻣـﺪ ( DS±=1/59) ﺳﺎل 2/76 ،ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران 
  ﭘﻮر و ﻫﻤﻜﺎران ﻋﻠﻴﺮﺿﺎ ﺻﺎدﻗﻲدﻛﺘﺮ                                                          (FGEV)ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ
631    6831 ﻣﺴﺘﺎنز/ 75ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره                                           ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                        
. ، دﺧﺘـﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ %(74/2) ﻣـﻮرد 71ﭘـﺴﺮ و %( 25/8)از ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن 
%( 44/8) ﻣـﻮرد 31، ﻳﻜﻄﺮﻓـﻪ و در %(55/2) ﻣﻮرد 61ﺗﻮﻣﻮر در 
( DS±=0/56)1/69ﺳﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ . دوﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮد 
از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ، %( 85) ﻣـﻮرد 51ﻧﺤـﻮه رﺷـﺪ در . ﻣﺘﺮ ﺑﻮد  ﺳﺎﻧﺘﻲ
، ﻫﻤﺰﻣـ ــﺎن اﻧـ ــﺪوﻓﻴﺘﻴﻚ و %(24) ﻣـ ــﻮرد02اﻧـ ــﺪوﻓﻴﺘﻴﻚ و در 
ﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑـﻪ ﻋـﺼﺐ، ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌ . اﮔﺰوﻓﻴﺘﻴﻚ ﺑﻮد 
  ﻣـﻮرد از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ 81. ﻣﺸﻴﻤﻴﻪ ﻳﺎ ﺻﻠﺒﻴﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ 
  ﻣـﻮرد 81، ﻓﺎﻗﺪ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻳـﺎ ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز ﺑﻮدﻧـﺪ، %(84/5)
، داراي %(3) ﻣـــﻮرد1، داراي ﺗﻬـــﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـــﻌﻲ و %(84/5)
  .(1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز دوردﺳﺖ ﺑﻮد
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
.  ﻧﻈﺮ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزﺗﻮزﻳﻊ ﺗﻮﻣﻮر از -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ًﻧﻴﻤﻲ از ﺑﻴﻤﺎران داراي ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ، ﻧﻴﻢ دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﻬﺎﺟﻢ و 
  .اﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎران داراي ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز در ﺑﺪو ورود ﺑﻮده% 3ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز و ﺗﻨﻬﺎ 
  
در  DC13ﻂ ﻣﻴﺰان رﮔﺴﺎزي ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣـﺎرﻛﺮ ــ    ﻣﺘﻮﺳ
 57/95، (01 FPH) ﻣﻴـ ــﺪان ﺑﺰرﮔﻨﻤـ ــﺎﻳﻲ ﺑـ ــﺎ ﻗـ ــﺪرت ﺑـ ــﺎﻻ 01
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻌﺪاد رﮔﻬﺎ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣـﺎرﻛﺮ .  ﺑﻮد (DS±=93/89)
 ﻣﻴﺪان ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻗـﺪرت ﺑـﺎﻻ در ﮔـﺮوه ﻓﺎﻗـﺪ 01 در DC13
و در ﮔـﺮوه ( DS±=22/35)25/72ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻳﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، 
  . ﺑﻮد( DS±=04/23)59/23داراي ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ، 
ﺗﺮ  ﻣﻌﺎدل ﻳﺎ ﺑﺰرگ DC13، ﺗﻌﺪاد COR    ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺤﻨﻲ 
ﺑـﺎ ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ ( ffo-tuc)، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮش 011/01 FPHاز 
ﺑﻴﻨـﻲ ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ در ﺑﺮاي ﭘـﻴﺶ % 001و وﻳﮋﮔﻲ % 13/6
 FPHﺗـﺮ از   ﻣﻌـﺎدل ﻳـﺎ ﺑـﺰرگDC13ﺗﻌـﺪاد . ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ
و وﻳﮋﮔـﻲ % 87/9، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻘﻄﻪ ﺑـﺮش ﺑـﺎ ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ 26/01
ﺗـﺮﻳﻦ ﻣﻴـﺰان ﺑﻴﻨﻲ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ، ﺑـﺎ ﺑـﻴﺶ ﺑﺮاي ﭘﻴﺶ % 66/7
  . (1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﻣﺪي در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻛﺎرآ
  
ﺑﺮاي ﺑﺪﺳﺖ آوردن ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮش  CORﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻨﺤﻨﻲ  -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﺗﺮي ﻣﺠﻤﻮع ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﻨﻔﻲ   ﺑﺎ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﻛﺎرآﻣﺪي ﻛﻪ داراي ﺑﻴﺶDC13ﺑﺮاي 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﺣﻘﻴﻘﻲ ﻣﻲ
  ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ  وﻳﮋﮔﻲ  ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي
  1  1  92
  1  0/449  43
  0/749  0/776  14
  0/749  0/5  15
  0/987  0/983  75
  0/987  0/333  26
  0/486  0/333  96
  0/236  0/333  17
  0/474  0/761  18
  0/863  0/650  39
  0/613  0  201
  0/613  0  111
  0/851  0  621
  0  0  302
  
 =52/11)26/18 در ﺗﻮﻣﻮرﻫ ــﺎي ﻳﻜﻄﺮﻓ ــﻪ، DC13    ﻣﻴ ــﺎﻧﮕﻴﻦ 
ﺑـﻮد ﻛـﻪ اﻳـﻦ ( DS±=15/78)29/3و در ﮔﺮوه دوﻃﺮﻓﻪ، ( DS±
 ﻓـﺎﻛﺘﻮر (.p=0/550)دار ﻧﺒـﻮد ﺎظ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ اﺧﺘﻼف از ﻟﺤ ـ
 12، ﻣﺜﺒـﺖ و در %(34/2) ﻣـﻮرد61در ( FGEV)رﺷـﺪ ﻋﺮوﻗـﻲ 
در ( FGEV)ﻓـﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ ﻋﺮوﻗـﻲ . ، ﻣﻨﻔﻲ ﺑـﻮد %(65/8)ﻣﻮرد
 ﻣـﻮرد از ﻣﺠﻤـﻮع 3ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻳﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، در 
 21و در ﮔﺮوه داراي ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ، در %( 61/66) ﺑﻴﻤﺎر 81
ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮد ﻛـﻪ از ﻟﺤـﺎظ %( 66/66) ﺑﻴﻤـﺎر 81ﻣﻮرد از ﻣﺠﻤﻮع 
 داري ﺑ ــﻴﻦ دو ﮔ ــﺮوه وﺟ ــﻮد داﺷــﺖ آﻣ ــﺎري اﺧــﺘﻼف ﻣﻌﻨ ــﻲ 
  (.p=0/20)
، ﺗﻌﺪاد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺜﺒـﺖ از ﻧﻈـﺮ COR    ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺤﻨﻲ 
0
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  ﭘﻮر و ﻫﻤﻜﺎران ﻋﻠﻴﺮﺿﺎ ﺻﺎدﻗﻲدﻛﺘﺮ                                                          (FGEV)ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ
731ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                6831 ﻣﺴﺘﺎنز/ 75ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮش 4/01 FPHﺗﺮ از ﺎدل ﻳﺎ ﺑﺰرگ ﻌﻣ FGEV
ﺑـ ــﺮاي % 49/4و وﻳﮋﮔـ ــﻲ % 24/1ﺑـ ــﺎ ﺣـ ــﺴﺎﺳﻴﺖ ( ffo-tuc)
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺑـﺎ . ﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ ﺑﻴﻨـﻲ ﺗﻬ ـ ﭘﻴﺶ
ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻛﻴﻔـﻲ ﺑـﺎ  FGEVاﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﻧﻤﻮدار، ارزﻳﺎﺑﻲ 
ﺑ ــﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴ ــﺰان ﻛﺎرآﻣ ــﺪي ﺑ ــﺮاي ﺗﻌﻴ ــﻴﻦ ﺧﻄ ــﺮ ﭘﻴ ــﺸﺮﻓﺖ 
ﻫـﺎي ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ ﻫﻤـﺮاه  رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎ و اﺳـﺘﻔﺎده از درﻣـﺎن
  .(2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )اﺳﺖ
  
ﻪ ﺑﺮش  ﺑﺮاي ﺑﺪﺳﺖ آوردن ﻧﻘﻄCORﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻨﺤﻨﻲ  -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
   ﺑﺎ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﻛﺎرآﻣﺪيFGEVﺑﺮاي 
  ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ  وﻳﮋﮔﻲ  ﺗﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻴﺶ
  1  1  -1
  0/486  0/761  0/5
  0/975  0/111  1/5
  0/625  0/111  2/5
  0/474  0/111  3/5
  0/124  0/650  4/5
  0/863  0/650  5/5
  0/613  0/650  6/5
  0/362  0/650  7/5
  0/112  0/650  9
  0/851  0/650  01
  0/501  0/650  31
  0  0/650  02
  0  0  62
  
  
ﺎي ـــﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬـــﻦ ﺗﻌـﻪ، ﻣﻴﺎﻧﮕﻴــــﺎي ﻳﻜﻄﺮﻓـــ    در ﺗﻮﻣﻮرﻫ
و در ﮔ ــﺮوه دوﻃﺮﻓ ــﻪ ( DS±=4/23)2، FGEVﻣﺜﺒ ــﺖ از ﻧﻈ ــﺮ 
دار ﺑﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ اﺧﺘﻼف از ﻟﺤﺎظ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ ( DS±=7/33)4
  (.p=0/582)ﻧﺒﻮد
 ﻣﻴﺪان ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ ﺑـﺎ ﻗـﺪرت ﺑـﺎﻻ در 01در  DC13    ﻣﺘﻮﺳﻂ 
و ( DS±=42/38)16/25 ﻣﻨﻔﻲ، FGEVﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﺎرﻛﺮ ﮔﺮوه ﺑﻴ 
( DS±=64/47)49/60، FGEVدر ﮔﺮوه ﻣﺜﺒـﺖ از ﻧﻈـﺮ ﻣـﺎرﻛﺮ 
دار ﺑ ــﻮد ﻛ ــﻪ اﺧ ــﺘﻼف در دو ﮔ ــﺮوه از ﻧﻈ ــﺮ آﻣ ــﺎري ﻣﻌﻨ ــﻲ 
  (.p=0/10)ﺑﻮد
و  DC13 ﺑـﺮاي 011/01FPHﻓﺘﻦ ﻧﻘﻄﻪ ﺑـﺮش ﺮ    ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔ 
و  DC13داري ﺑـﻴﻦ  ، ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲFGEV ﺑـﺮاي 4/01 FPH
  (. r=0/963 و p=0/520)ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ FGEV
داري ﺑﻴﻦ ﺟﻨﺲ، ﺳﻤﺖ ﺗﻮﻣـﻮر، ﺳـﻦ، ﺳـﺎﻳﺰ و     ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ 
ﺗﻨﻬـﺎ از . وﺟﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ  FGEVو  DC13ﻧﺤﻮه رﺷﺪ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎ 
 در ﻣﻴـﺎن ﻣـﺮدان ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮد  DC13ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 
   (.r=0/504 و p=0/41)
  
  ﺑﺤﺚ
 DC13ﺎ     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﺑ ـ
در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي داراي ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﻧـﺴﺒﺖ  FGEVو ﺑﺮوز 
ﺗﺮي داﺷﺘﻪ اﺳﺖ؛ ﻟﺬا از ﻫـﺮ دوي ﺑﻪ ﻣﻮارد ﻓﺎﻗﺪ آن، ﺑﺮوز ﺑﻴﺶ 
ﺗﻮان در ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﺧﻄﺮ ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﻛﻤـﻚ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻲ 
  .ﮔﺮﻓﺖ
ﺗﺮ  ﻣﻌﺎدل ﻳﺎ ﺑﺰرگ DC13، ﺗﻌﺪاد COR    ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺤﻨﻲ 
ﺑـﺮاي % 001ﮋﮔـﻲ و وﻳ % 63 داراي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ 011/01FPHاز 
ﺑﺎﺷـﺪ، ﺑـﺪﻳﻦ ﻣﻌﻨـﺎ ﻛـﻪ اﮔـﺮ اﻳـﻦ ﺑﻴﻨﻲ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻣﻲ  ﭘﻴﺶ
ﻣﻴﺰان رﮔﺴﺎزي ﺑﺮاي ﺷﺮوع درﻣﺎن ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ ﻣﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده 
ﻗﺮار ﮔﻴﺮد، ﻫﻴﭻ ﺑﻴﻤﺎري درﻣﺎن ﻏﻴﺮﺿﺮوري درﻳﺎﻓـﺖ ﻧﺨﻮاﻫـﺪ 
ﻣﻌﺎدل ﻳـﺎ  DC13ﺗﻌﺪاد (. ﺑﺎﺷﺪﻣﻮارد ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب ﺻﻔﺮ ﻣﻲ )ﻛﺮد
% 66/7و وﻳﮋﮔﻲ % 87/9 ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ 26/01 FPHﺗﺮ از  ﺑﺰرگ
ﺑﻴﻨـﻲ ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻛﺎرآﻣﺪي ﭘـﻴﺶ داراي ﺑﻴﺶ 
ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻌﻨﺎ ﻛﻪ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از اﻳـﻦ ﻣﻴـﺰان رﮔـﺴﺎزي،  ﻣﻲ
ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻣﺠﻤﻮع ﺑﻴﻤﺎران داراي ﺧﻄﺮ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤـﺎري  ﺑﻴﺶ
و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ( ﻣﺜﺒﺖ ﺣﻘﻴﻘﻲ )ﻫﺎي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ و ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ درﻣﺎن 
ﻣﻨﻔـﻲ )ﻫـﺎي ﻓﺮاﺗـﺮ ﻧﺪارﻧـﺪ رﻣـﺎن ﺧﻄﺮ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﻪ اﺣﺘﻴﺎج ﺑـﻪ د 
  .، ﻗﺎﺑﻞ ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد(ﺣﻘﻴﻘﻲ
ﺗـﺮ از  ﻣﻌﺎدل ﻳﺎ ﺑـﺰرگ FGEV    ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺜﺒﺖ از ﻧﻈﺮ 
ﺑـﺮاي % 49/4و وﻳﮋﮔـﻲ % 24/1، داراي ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ 4/01 FPH
ﺑﻴﻨﻲ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ و درﻣﺎن ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﭘﻴﺶ
ﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﻤـﺎران، ﻣﻮارد اﺳ % 5/6در اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ، ﺗﻨﻬﺎ در . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺑـﻪ اﺷـﺘﺒﺎه داراي ﺧﻄـﺮ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ و ﻧﻴﺎزﻣﻨـﺪ درﻣـﺎن ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ 
، CORﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻧﻤـﻮدار (. ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب )ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻴﻔﻲ، ﺑﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻛﺎرآﻣـﺪي FGEVارزﻳﺎﺑﻲ 
ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ، ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻌﻨﺎ ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺮوز ﻳﺎ ﻋﺪم ﺑﺮوز ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ 
  ﭘﻮر و ﻫﻤﻜﺎران ﻋﻠﻴﺮﺿﺎ ﺻﺎدﻗﻲدﻛﺘﺮ                                                          (FGEV)ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ
831    6831 ﻣﺴﺘﺎنز/ 75ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره                                           ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                        
داراي ﺗﺮي ﻛـﻪ  ﺑﻴﺶﺑﻴﻤﺎران ﻋﺮوﻗﻲ، ﻗﺎدر ﺑﻪ ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻣﺠﻤﻮع 
ﻫـﺎي ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ ﺧﻄـﺮ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤـﺎري و ﻧﻴﺎزﻣﻨ ـﺪ درﻣـﺎن 
و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون ﺧﻄﺮ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﻪ اﺣﺘﻴﺎج ( ﻣﺜﺒﺖ ﺣﻘﻴﻘﻲ )ﻫﺴﺘﻨﺪ
، ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﻫـﺮ ﮔﻮﻧـﻪ (ﻣﻨﻔﻲ ﺣﻘﻴﻘﻲ )ﻫﺎي ﻓﺮاﺗﺮ ﻧﺪارﻧﺪ ﺑﻪ درﻣﺎن 
   . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ FGEVﺑﻴﺎن ﻛﻤﻲ 
از ﻧﻈـﺮ     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ در ﮔﺮوه ﻣﺜﺒـﺖ 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ آن ﺑـﺎﻻﺗﺮ  FGEVﺑﺮوز 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻜﻲ از ﻋﻠﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ  ﻣﻲ FGEVﺑﺮوز . ﺑﻮد
  .ﺑﺎﻻﺗﺮ در اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺑﺎﺷﺪ
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﺎداري ﺑـﻴﻦ ﻣﻴـﺰان ﺗـﺮاﻛﻢ 
 ﺑﺎ ﻳﻚ ﻳﺎ دوﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮدن ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺪﺳﺖ FGEVﻋﺮوﻗﻲ و ﺑﺮوز 
داري ﺑـﻴﻦ ﻣﺸﺨـﺼﺎت ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ و ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﻧﻴﺎﻣﺪ
ﺷﻨﺎﺳﻲ دﻳﮕﺮ ﺷﺎﻣﻞ ﺟﻨﺲ، ﺳﻦ و ﺳـﺎﻳﺰ و ﻧﺤـﻮه رﺷـﺪ  آﺳﻴﺐ
  . وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖFGEV و DC13ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎ 
 و ﻫﻤﻜـﺎران و (9)relssoR    ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
و ﻫﻤﻜﺎران، از ﻧﻈﺮ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴـﺰان  ulgoicraKﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
در اﻳﻦ . ﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ دارد ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﻬﺎ 
، ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ ilgoicraKﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑـﺎ ﻳـﻚ ﻳـﺎ دوﻃﺮﻓـﻪ ﺑـﻮدن ﺑﻴﻤـﺎري ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧـﺸﺪه 
  (21و 11).اﺳﺖ
و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﺑﻬﺖ  kcabraM    ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺳﺎزي ﺗـﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻧﺎن، ﻛﻤﻲ . دارد
رﺻﺪ ﻣﺴﺎﺣﺖ رﮔﻬﺎ ﺑﻪ ﻛﻞ ﺳﻄﺢ ﻣﻘﻄﻊ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻌﻴﺎر ﻗﺎﺑـﻞ د
اﻋﺘﻤﺎدي ﺑـﺮاي ﭘﻴـﺸﮕﻮﻳﻲ ﺧﻄـﺮ ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﺑﻴـﺎن ﺷـﺪه 
 در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﻧﻴـﺰ، ﺗـﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ (01).اﺳـﺖ
  .ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي داراي ﺧﻄﺮ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ
در  FGEVو ﻫﻤﻜـﺎران، اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑـﺮوز  atnavK    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺎ ﻋﻤـﺪﺗﺎً در ﻧـﻮاﺣﻲ ﻧﻜﺮوﺗﻴـﺖ در رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎ اﻃﺮاف رﮔﻬ ـ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﻧﻮاﺣﻲ داراي ﻧﻜﺮوز از . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ وﻟﻲ ﺑﺎز ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﺑﺨـﺼﻮص  FGEVﺷﻤﺎرش 
ﺳﻴﺘﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي داراي رﺷﺪ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ، ﺑـﺎﻻ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﭘﺮي 
ﺑﻮده اﺳﺖ، ﭘـﺲ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﻋﻮاﻣـﻞ دﻳﮕـﺮي ﻏﻴـﺮ از ﻛﻤﺒـﻮد 
  (31).ﺗﺒﺎط ﻣﻄﺮح ﺑﺎﺷﻨﺪاﻛﺴﻴﮋن در اﻳﻦ ار
و  ttitS.W    ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴـﻖ 
در رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎ، ﻣـﺸﺎﺑﻬﺖ  FGEVﻫﻤﻜﺎران، از ﺟﻬﺖ ﺑﺮوز 
در  FGEVو ﮔﻴﺮﻧـﺪه  FGEVداﺷﺖ، آﻧﺎن درﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﻛـﻪ ﺑـﺮوز 
  (41).ﺑﺎﺷﺪ اﻃﺮاف ﻋﺮوق رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻲ
و ﻓـﺎﻛﺘﻮر  DC13    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺑﻴﻦ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑـﺎ 
، ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ وﺟﻮد داﺷﺖ ﻛـﻪ ﺗﻨﻬـﺎ در (FGEV)رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ 
ﺑﻪ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ، ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ  atnavKﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻋﺮوﻗ ــﻲ از ﻋﻠ ــﻞ ذﻛ ــﺮ ﺷــﺪه ﺑ ــﺮاي اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﺗ ــﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗ ــﻲ 
  (31).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
  ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺮ ﺿﺪ ﻫﺎي ﻫﺪف     در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ، اﺳﺘﻔﺎده از درﻣﺎن 
، (51) در درﻣ ــﺎن ﻧﻮروﭘ ــﺎﺗﻲ ﺗﻮﻛــﺴﻴﻚ ﻋــﺼﺐ ﭼــﺸﻤﻲ FGEV
 و دﻳﮕـﺮ (61)ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي رﻳـﻮي ﻏﻴـﺮ از ﺗﻮﻣـﻮر ﺳـﻠﻮل ﻛﻮﭼـﻚ 
ﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑ ﻣﻮرد (71)ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن و اﻃﻔﺎل 
ﻫـﺎي ﺿـﺪ رﮔـﺴﺎزي در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، درﻣﺎن . اﺳﺖ
ﺎده اﺳـﺘﻔ . آﻣﻴﺰ ﺑﻮده اﺳـﺖ ﻣﺪل ﻣﻮﺷﻲ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ 
ﮔﻴﺮي ﺷـﺪه ﺑـﺮ ﺿـﺪ رﮔـﺴﺎزي و ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎي ﺟﻬﺖ از درﻣﺎن 
درﻣﺎﻧﻲ، اﺣﺘﻤـﺎل ﻣﻮﻓﻘﻴـﺖ درﻣـﺎن رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺷﻴﻤﻲ 
ﺗ ــﺮ ﻛ ــﺮده و ﻫﻤﭽﻨ ــﻴﻦ از دوز ﻻزم ﺑ ــﺮاي داروﻫ ــﺎي  را ﺑ ــﻴﺶ
  (81).ﻛﺎﻫﺪ درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻲ ﺷﻴﻤﻲ
، ﻣﺮﻛـﺰ (ص)    از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣـﻀﺮت رﺳـﻮل اﻛـﺮم 
ﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﺪاد ﺑﻠﻮﻛﻬـﺎ داراي ﺑﺎﺷﺪ، در اﻳﻦ ﻣﻄ ﺗﺨﺼﺼﻲ ﭼﺸﻢ ﻧﻤﻲ 
ﻫـﺎي ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪه ﮔـﺮ ﭼـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ . ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﺑﻮدﻧﺪ 
دار ﺑﻮدﻧﺪ، اﻣﺎ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ ﺑﻌـﻀﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﺎﻗﺺ ﺑـﻮدن . ذﻛﺮ ﺷﺪه، ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ 
ﮔﻴﺮي ﻛـﺎﻓﻲ از ﻋـﺼﺐ، ﻣـﺸﻴﻤﻴﻪ ﺑﻌﻀﻲ از ﺑﻠﻮﻛﻬﺎ و ﻋﺪم ﺑﻠﻮك 
ﺗـﺮ ﻛـﻪ ﻗﺒـﻞ از اﻧﺘـﺸﺎر ﻓﺮﻣﺘﻬـﺎي  ﻗﺪﻳﻤﻲﻳﺎ ﺻﻠﺒﻴﻪ در ﺑﻠﻮﻛﻬﺎي 
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﺮاي ﺗﺨﻠﻴﻪ ﭼـﺸﻢ ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺮاي ﻧﺤﻮه ﮔﺰارﺷﺪﻫﻲ آﺳﻴﺐ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ رﺗﻴﻨﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑـﻮد، ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ 
  .ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
دوره ﻧﺴﺒﺘﺎً ﻛﻮﺗﺎه )    ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺤﺪودﻳﺖ زﻣﺎﻧﻲ 
وﺟﻮد داﺷـﺖ و ﺑﺮاي ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎران (  ﺳﺎل 6ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺑﻪ ﻣﺪت 
. ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﭘﺮوﻧـﺪه ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ 
ﺗﺮ ﺑﺮاي ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻳﺎ رد اﻳـﻦ ﻧﮕﺮ ﺑﺎ ﻃﻮل زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﻳﻨﺪه 
ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﺎ ﻧـﺸﺎن دﻫﻨـﺪ ﻛـﻪ آﻳـﺎ ﺑﻴﻤـﺎران داراي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻻزم ﻣﻲ 
ﻫﺎي ﺑﻌـﺪي، ، در ﭘﻴﮕﻴﺮي FGEVاﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوﻗﻲ و ﺑﺮوز 
ﻲﻗوﺮﻋ ﺪﺷر رﻮﺘﻛﺎﻓ و ﻲﻗوﺮﻋ ﻢﻛاﺮﺗ ناﺰﻴﻣ طﺎﺒﺗرا ﻲﺳرﺮﺑ)VEGF(                                                          ﺮﺘﻛدﻲﻗدﺎﺻ ﺎﺿﺮﻴﻠﻋ نارﺎﻜﻤﻫ و رﻮﭘ  
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 ﺶﻴﺑ ﺖﻓﺮﺸﻴﭘ ياراد رﻮﻣﻮﺗ ﺮﺗ ﺎـﻳ هﺪـﺷ دراﻮـﻣ ﻪـﻴﻘﺑ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ
ﺮﻴﺧ ﺎﻳ ﺪﺷ ﺪﻨﻫاﻮﺧ.  
 ﺟﻮﺗ ﺎﺑ    ــ ﺑ ﻪــ ﻪﺘﻓﺎﻳ ﻪ ﻓ يﺎﻫــ ﻲﻣ قﻮ ﺮـﻫ زا هدﺎﻔﺘـﺳا ﺎـﺑ ناﻮﺗ
 لﺎـﻤﺘﺣا ﻲﻳﻮﮕﺸـﻴﭘ ﻪـﺑ ﺎـﻬﻧآ زا ﻲـﻜﻳ ﺎـﻳ و هﺪﺷ ﺮﻛذ ﺮﻛرﺎﻣ ود
 ﻢﻴﻤﺼــ ﺗ و ﺖــ ﺧادﺮﭘ ﻲﻌــ ﺿﻮﻣ ﻢﺟﺎــ ﻬﺗ ياراد دراﻮــ ﻣ يﺮــ ﻴﮔ
ﺐــﺳﺎﻨﻣ  دﺮــ ﻛ ذﺎــ ﺨﺗا نﺎــ ﻧآ نﺎــ ﻣرد ياﺮــ ﺑ يﺮــ ﺗ . زا ﻦﻴــ ﻨﭽﻤﻫ
نﺎﻣرد يﺎﻫ ﻲﻌـﺿﻮﻣ ﺪـﺷر لﺮـﺘﻨﻛ ياﺮـﺑ يزﺎﺴـﮔر ﺪـﺿ ﺮـﺑ 
دﺮﻛ هدﺎﻔﺘﺳا رﻮﻣﻮﺗ.  
  
ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
 زا هدﺎﻔﺘـﺳا ﺎﺑ يزﺎﺴﮔر ناﺰﻴﻣ ،ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا ﻖﺒﻃ ﻪﻛ ﺎﺠﻧآ زا    
31CD  ياراد يﺎﻫﺎﻣﻮﺘـﺳﻼﺑﻮﻨﻴﺗر رد ﻲـﻗوﺮﻋ ﺪـﺷر رﻮﺘﻛﺎﻓ و
 ﻲـﻣ ﻻﺎـﺑ ،نآ ﺪـﻗﺎﻓ دراﻮـﻣ ﻪـﺑ ﺖﺒﺴـﻧ ﻲﻌﺿﻮﻣ ﻢﺟﺎﻬﺗ و ﺪـﺷﺎﺑ
 زوﺮـﺑ ﺎـﺑ يزﺎﺴﮔرVEGF ﻲـﻣ طﺎـﺒﺗرا رد  ﻲـﺳرﺮﺑ زا ،ﺪـﺷﺎﺑ
 ﺶﻴـﭘ ياﺮـﺑ ﻲـﻗوﺮﻋ ﺪﺷر رﻮﺘﻛﺎﻓ و ﻲﻗوﺮﻋ ﻢﻛاﺮﺗ ﺮـﻄﺧ ﻲـﻨﻴﺑ
 نﺎﻣرد و ﻢﺟﺎﻬﺗ ﻲـﻣ ،نآ ياﺮـﺑ ﻪﻧاﺮﻴﮕﺸـﻴﭘ يﺎﻫ هدﺎﻔﺘـﺳا ناﻮـﺗ
دﺮﻛ . نﺎﻣرد زا ناﻮﺘﺑ هﺪﻨﻳآ رد ﻪﻛ ﺖﺳا ﺪﻴﻣا ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ فﺪﻫ يﺎﻫ
 ﺪﺿ ﺮﺑ ﻪﺘﻓﺮﮔVEGF نآ هﺪـﻧﺮﻴﮔ ﺎـﻳ )VEGFR ( نﺎـﻣرد ياﺮـﺑ
 ـﻛ هدﺎﻔﺘـﺳا رﻮـﻣﻮﺗ ﻦﻳاﺮ نآ ﻊـﺒﺗ ﻪـﺑ ﺎـﺗ د ﻢﺟﺎـﻬﺗ و يزﺎﺴـﮔر 
ﺪﺑﺎﻳ ﺶﻫﺎﻛ يرﺎﻤﻴﺑ شﺮﺘﺴﮔ و ﻲﻗوﺮﻋ .   
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
 مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸـﻧاد ﻲﻟﺎـﻣ ﺖـﻳﺎﻤﺣ زا هدﺎﻔﺘـﺳا ﺎـﺑ ﻖـﻴﻘﺤﺗ ﻦـﻳا    
ﻜﺷﺰﭘـ ﻳا ﻲـ ﻟﺎﻗ رد ناﺮــ ﻲﺗﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ حﺮـﻃ ﺐ) ﺖـﺒﺛ هرﺎﻤـﺷ : ت م
43 ( ،ﻪـﻟﺎﻘﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴـﻳﻮﻧ ﻪﻠﻴـﺳو ﻦﻳﺪـﺑ ﻪـﻛ ﺖﺳا هﺪﻳدﺮﮔ مﺎﺠﻧا
 ﻦﻴﻟوﺆﺴـﻣ زا ار دﻮـﺧ ﺮﻜﺸـﺗ و ﺮﻳﺪـﻘﺗ ﺐﺗاﺮﻣ زاﺮـﺑا ﺰـﻛﺮﻣ نآ 
ﻲﻣ ﺪﻧراد .   
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Abstract 
    Background & Aim: Retinoblastoma is the most frequent intra-ocular tumor in childhood. The tumor has both 
endophytic and exophytic patterns of growth. After enucleation, the pathologist is called on to evaluate risk of further 
growth for prophylactic therapy. Invasion of the choroid or optic nerve are risk factors for developing metastases, but 
occasionally, metastatic or locally invasive tumors occur in the absence of these risk factors. In this study, correlation of 
vascular density using CD31 with vascular endothelial growth factor(VEGF) and also both of these markers with local 
invasive growth of retinoblastoma were assessed.  
    Patients and Methods: The study was analytical cross-sectional and performed on sections of paraffin-embedded 
blocks of 37 enucleated eyes due to retinoblastoma, at Ophthalmology Department of Hazrat Rasool Akram Hospital in 
years 2000-2006. Hematoxylin and Eosin stained slides were reviwed for evaluation of local invasive growth of tumor. 
Vascular density by CD31 and VEGF was assessed by immunohistochemical staining(IHC), using an Strept avidin-Biotin 
Immunoperoxidase technique. For data analysis, T test, Chi 2 test, Phi test and ROC curve were used.  
    Results: A CD31 number equal or greater than 62/10 HPF with 78.9% sensitivity and 66.7% specificity was considered 
as the most efficient cutt-off point and with VEGF as a qualitative test, were assumed as predictors for local invasion. 
Significant correlation was noted between VEGF and CD31. There was no correlation between CD31 and VEGF with uni or 
bilaterality, age, size and growth type.  
     Conclusion: Assessment of vascular density with the use of CD31 and vascular endothelial growth factor(VEGF) can be 
useful method for prevention of local invasive growth of tumor and determining the need for prophylactic therapy in 
patients with advanced ocular retinoblastoma.  
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